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Wpływ operacji bariatrycznych
na metabolizm kostny
The influence of bariatric surgery on bone metabolism
S T R E S Z C Z E N I E
Rozpowszechnienie otyłości w społeczeństwach rozwiniętych
gwałtownie wzrasta, a jej następstwa zwiększają chorobowość
i koszty opieki medycznej nad otyłymi. Dlatego zarówno profilak-
tyka, jak i skuteczne leczenie otyłości stanowią ważny cel społecz-
no-ekonomiczny. Masa ciała dodatnio koreluje z gęstością mine-
ralną kości, a jej zmniejszenie działa niekorzystnie, zwiększając
ryzyko złamań patologicznych. Leczenie chirurgiczne otyłości jest
uznawane za najskuteczniejszy sposób leczenia otyłości olbrzy-
miej, chociaż może się wiązać z różnymi niekorzystnymi następ-
stwami. W niniejszym artykule autorzy omówili wpływ otyłości
i operacji bariatrycznych na gęstość mineralną kości, gospodarkę
mineralną i metabolizm kostny.
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A B S T R A C T
Prevalence of obesity in developed societies is dramatically increas-
ing, and the consequences of obesity are associated with greater
morbidity and costs of medical care. Hence, efficacious preven-
tion and therapy of obesity is of great importance from the socio-
economic point of view. There is a positive correlation between
body mass and bone mineral density, and weight loss may in-
crease the risk for pathological fractures. Bariatric surgery is known
as a most efficacious morbid obesity treatment mode, but it could
be associated with numerous unfavorable consequences. Authors
discuss the influence of obesity and bariatric surgery on bone den-
sity, bone turnover and mineral metabolism.
Key words: obesity, bariatric surgery, bone metabolism, bone
mineral density
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Wstęp
Narastanie częstości otyłości w populacji przybie-
ra skalę epidemii XXI wieku. Otyłość, zgodnie z defi-
nicją Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World He-
alth Organization), jest chorobą rozpoznawaną wtedy,
gdy wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) prze-
kroczy 30 kg/m². W Polsce otyłość olbrzymia (BMI ≥
≥ 40 kg/m²) występuje u 1% osób dorosłych, co sta-
nowi liczbę 300 tysięcy chorych [1].
Niepowodzenia zachowawczych metod leczenia
otyłości, związane zarówno z utrudnionym utrzymaniem
zmniejszonej masy ciała, jak i z jej późniejszym zwięk-
szeniem, spowodowały, że chirurgia bariatryczna sta-
je się jedną z najszybciej rozwijających się gałęzi współ-
czesnej medycyny.
Leczenie bariatryczne jest rekomendowane w przy-
padku pacjentów z otyłością III° (BMI ≥ 40 kg/m²) lub
z otyłością II° (BMI ≥ 35 kg/m²) i ze współistniejącymi
chorobami, takimi jak: cukrzyca, nadciśnienie tętnicze,
dyslipidemia, obturacyjny bezdech senny bądź za-
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awansowana choroba zwyrodnieniowa stawów. Zasto-
sowanie metody laparoskopowej, jako techniki mało-
inwazyjnej, oraz wdrożenie profilaktyki przeciwzakrze-
powej doprowadziły do większej akceptacji i poprawy
bezpieczeństwa interwencji chirurgicznych. W związ-
ku z tym zaczęto rozważać wdrażanie leczenia chi-
rurgicznego u pacjentów z otyłością I° (BMI = 30–34,9 kg/
/m²) z towarzyszącymi chorobami. Utrata masy ciała
u tych pacjentów prowadzi do ustąpienia bądź znacz-
nego zmniejszenia nasilenia objawów chorób towarzy-
szących [2].
Obecnie leczenie chirurgiczne uznaje się za najsku-
teczniejszy sposób leczenia otyłości olbrzymiej. Reduk-
cję masy ciała uzyskuje się poprzez wprowadzenie
zmian w obrębie przewodu pokarmowego, które pro-
wadzą do ograniczonego spożycia pokarmów lub ogra-
niczonego ich trawienia i wchłaniania, wpływając jed-
nocześnie na hormony osi mózgowo-jelitowej regulu-
jące odżywianie i metabolizm [1]. Do zabiegów ogra-
niczających spożywanie pokarmów (restrykcyjnych)
należą opasanie żołądka (AGB, adjustable gastric ban-
ding) oraz pionowa opaskowa plastyka żołądka (VBG,
vertical banded gastroplasty; VSG vertical sleeve ga-
strectomy). Metodą powodującą zmniejszone wchła-
nianie jest wyłączenie żółciowo-trzustkowe (BPD-DS,
biliopancreatic diversion with a duodenal switch). Na-
tomiast wyłączenie żołądkowe (RYGB, Roux-en-Y ga-
stric bypass) jest metodą łączącą zmniejszenie wchła-
niania z częściową restrykcją. W wytycznych Europej-
skiego Stowarzyszenia Chirurgii Endoskopowej (EAES,
European Association for Endoscopic Surgery), opra-
cowanych w 2005 roku, zaleca się wszystkie wyżej
wymienione metody [3].
Gęstość mineralna kości
u pacjentów z otyłością prostą
Dane pochodzące z licznych przeprowadzonych
w czasie wielu lat badań wskazują, że masa ciała do-
datnio koreluje z gęstością mineralną kości (BMD, bone
mineral density), a jej zmniejszenie działa niekorzyst-
nie, zwiększając ryzyko patologicznych złamań [4–6].
Powyższe obserwacje dotyczą obu płci, licznych miejsc
szkieletu oraz różnych grup wiekowych. Masa ciała jest
jednym z niezbędnych elementów w ocenie 10-letnie-
go ryzyka złamań ocenianego za pomocą kalkulatora
WHO (FRAX, Fracture Risk Assessment Tool) [7, 8].
Dużą wartość BMI uznawano do tej pory za czyn-
nik zmniejszający ryzyko rozwoju osteoporozy i wystę-
powania złamań niskoenergetycznych. Jednak opubli-
kowana w 2008 roku metaanaliza 12 populacyjnych
badań prospektywnych, w których oceniano zależność
między BMI a ryzykiem złamań kości, wykazała, że
BMI większy od 30 kg/m² nie zmniejsza ryzyka wystę-
powania złamań, zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn
[8]. Przeprowadzono również badania w celu udowod-
nienia, jak zawartość tkanki tłuszczowej, a nie sama
wartość BMI, wpływa na BMD. Z jednej strony, Reid
i wsp. [9] oraz Douchi i wsp. [10] wykazali, że tkanka
tłuszczowa wykazuje ochronny wpływ na tkankę
kostną, zmniejszając ryzyko rozwoju osteoporozy.
Z kolei Sahin i wsp. [11] udokumentowali dodatnią
zależność między masą tkanki beztłuszczowej a BMD.
Z drugiej jednak strony, Goulding i wsp. [12] obser-
wowali większe ryzyko złamań u dzieci ze zwiększoną
zawartością tkanki tłuszczowej, a Hsu i wsp. [13] wy-
kazali ujemną korelację między zawartością tkanki
tłuszczowej a BMD oraz zwiększone ryzyko rozwoju
osteoporozy i złamań niskoenergetycznych u pacjen-
tów z większą procentową zawartością tłuszczu, nie-
zależnie od masy ciała. W badaniu Premaor i wsp.
[14], w grupie 805 kobiet w okresie pomenopauzal-
nym przed 75. rokiem życia, które doznały złamania
niskoenergetycznego, stwierdzili duży odsetek pacjen-
tek z otyłością i otyłością olbrzymią, u których wynik
badania za pomocą dwuwiązkowej absorpcjometrii
rentgenowskiej (DXA, dual energy X-ray absorptiome-
try) był prawidłowy. Podobnie Pirro i wsp. [15] wyka-
zali, że masa ciała i BMI są dodatnio skorelowane
z większym prawdopodobieństwem złamania patolo-
gicznego kręgów lędźwiowych, niezależnie od dodat-
niej korelacji między masą ciała a BMD. Wskazuje to
na konieczność prowadzenia dalszych badań mają-
cych na celu wyjaśnienie zjawiska występowania zła-




Z opublikowanych dotychczas prac, w których oce-
niano wskaźniki gospodarki wapniowo-fosforanowej
u pacjentów z otyłością prostą, wynika, że w surowicy
otyłych chorych obserwuje się prawidłowe [16–19]
bądź zmniejszone stężenie wapnia [20], zmniejszone
stężenie 25-hydroksywitaminy D3-25(OH)D3 [16–19, 21]
oraz zwiększone stężenie parathormonu (PTH) [16–19,
22, 23]. Zaobserwowana u osób z otyłością wtórną
nadczynność przytarczyc wydaje się skutkiem ogólno-
ustrojowych niedoborów 25(OH)D3. Zaburzenia te
mogą wynikać z ograniczenia przez osoby otyłe eks-
pozycji na promieniowanie słoneczne (zmniejszenie
skórnej syntezy), jej mniej efektywnej syntezy pod wpły-
wem promieniowania ultrafioletowego w stosunku do
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osób z prawidłową masą ciała, zwiększonego jej ma-
gazynowania w tkance tłuszczowej, co prowadzi do
zmniejszonej biodostępności, oraz błędów dietetycz-
nych (stosowania diety z małą zawartością wapnia)
[19]. Innym mechanizmem wyjaśniającym wtórną nad-
czynność przytarczyc u pacjentów otyłych może być
również oporność tkanki kostnej na PTH [24]. Udoku-
mentowano również mniejszą syntezę 25(OH)D3 w suro-
wicy po doustnej substytucji witaminą D3 u osób otyłych
w porównaniu z populacją o prawidłowym BMI, co może
wynikać ze zmniejszonej jej hydroksylacji w wątrobie [25].
Czerwińska i wsp. [19], u 95,7% chorych pacjentów
z otyłością olbrzymią, wykazali niedobór 25(OH)D3, zde-
cydowanie większy niż Hamoui i wsp. [24], którzy badali
populację amerykańską. Autorzy sugerują, że może być
to wynik mniejszej syntezy skórnej w polskich warunkach
klimatycznych i/lub braku powszechnej suplementacji
żywności witaminą D3 w Polsce.
Wymienione powyżej zaburzenia gospodarki wap-
niowo-fosforanowej, występujące u pacjentów z otyło-
ścią olbrzymią, zwiększają ryzyko wystąpienia metabo-
licznej choroby kości w tej grupie chorych. Po opera-
cjach bariatrycznych ryzyko to zwiększa się, wskutek
ograniczonego wchłaniania substancji mineralnych,
zmniejszenia masy ciała, w tym zawartości tkanki tłusz-
czowej i wynikających z tego zmian hormonalnych [26].
Wskaźniki obrotu kostnego u osób otyłych
Stężenia wskaźników kościotworzenia (frakcja kost-
na fosfatazy alkalicznej, osteokalcyna i N-końcowy pro-
peptyd prokolagenu typu I [PINP, procollagen I N-ter-
minal propeptide]) oraz resorpcji (dezoksypirydynoli-
na, N-końcowy usieciowany telopeptyd łańcucha alfa
kolagenu typu I [NTX, collagen type I crosslinked N-
-telopeptide] i C-końcowy usieciowany telopeptyd łań-
cucha alfa kolagenu typu I [CTX, collagen type I cros-
slinked C-telopeptide], b-CrossLaps) u pacjentów z oty-
łością różnią się w publikowanych pracach. Część
z badaczy wykazała zmniejszenie stężenia osteokalcyny
oraz mieszczące się w normie stężenie b-CrossLaps [19,
27], inny obserwowali zwiększone stężenia frakcji kost-
nej fosfatazy alkalicznej i zmniejszone osteokalcyny [28],
zwiększenie stężenia wskaźników resorpcji [29] lub za-
równo wskaźników resorpcji, jak i kościotworzenia [30].
Gęstość mineralna kości u pacjentów
po operacjach bariatrycznych
Biorąc pod uwagę opisane wyżej zmiany w zakre-
sie gospodarki wapniowo-fosforanowej oraz stężeń
wskaźników obrotu kostnego u otyłych pacjentów,
ważna staje się ich ocena, w miarę zmniejszania masy
ciała, również po zabiegach operacyjnych. Obserwa-
cje pacjentów po wykonanych operacjach bariatrycz-
nych wskazują na istotne zmniejszenie ich masy ciała
oraz poprawę w zakresie współistniejących zaburzeń
metabolicznych, w tym zmniejszenie insulinooporno-
ści, glikemii, stężeń lipidów, ciśnienia tętniczego oraz
poprawę jakości życia. Jednak chirurgiczne leczenie
otyłości, w szczególności metodą RYGB oraz BPD-
-DS, poprzez ograniczenie powierzchni przewodu po-
karmowego powoduje zaburzenia wchłaniania,
w głównej mierze tłuszczów, witamin rozpuszczalnych
w tłuszczach (A, D, E i K), witaminy B12 i kwasu folio-
wego oraz makro- i mikroelementów, takich jak na
przykład: wapń, żelazo, cynk. Bezpośrednim skutkiem
zaburzeń wchłaniania może być wystąpienie metabo-
licznej choroby kości lub nasilenie już istniejącego
schorzenia [31].
Opublikowane wyniki badań oceniających metodą
DXA BMD  odcinka lędźwiowego kręgosłupa oraz na-
sady bliższej kości udowej wskazują na zmniejszenie
BMD u chorych po operacjach bariatrycznych, w szcze-
gólności u kobiet w okresie okołomenopauzalnym. Car-
rasco i wsp. [32] wykazali istotne statystycznie zmniej-
szenie BMD w odcinku lędźwiowym kręgosłupa (–7,4%
± 6,8%) oraz szyjce kości udowej (–10,5% ± 5,6%)
u pacjentów po 12 miesiącach od zabiegu RYGB. Ob-
serwowane zmniejszenie BMD nie odpowiadało war-
tości T-score pozwalającej na rozpoznanie osteoporo-
zy, a tylko u 4 pacjentów rozpoznano niską masę kostną
w zakresie szyjki kości udowej [32]. Fleischer i wsp.
[33], podobnie jak Carrasco i wsp. [32], u pacjentów
operowanych metodą RYGB, wykazali istotne staty-
stycznie zmniejszenie BMD, silnie związane z utraconą
masą ciała i zwiększonym stężeniem PTH [33]. Vilarra-
sa i wsp. [34] oraz Nogués i wsp. [35], u pacjentów po
zabiegach restrykcyjnych (AGB i VSG), zaobserwowa-
li tendencję do zmniejszania BMD, jednak bez istotno-
ści statystycznej. W powyższych badaniach udowod-
niono, że pacjenci po zabiegach RYGB oraz BPD-DS
są bardziej narażeni na zmniejszenie BMD.
Gospodarka wapniowo-fosforanowa
u pacjentów po operacjach bariatrycznych
Badania gospodarki wapniowo-fosforanowej i prze-
mian kostnych u chorych po operacjach bariatrycznych
potwierdzają istotne statystycznie zmiany. U 10–25%
chorych stwierdzono niedobór wapnia w pierwszych
2 latach, a u 25–48% — po 4 latach od przeprowadzone-
go zabiegu. Niedobór 25(OH)D3 stwierdzono u 17–52%
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pacjentów w pierwszych 2 latach, a u 50–63% — po
4 latach od zabiegu [18, 36]. Wyniki dotyczące stężenia
PTH różniły się wśród badaczy: część autorów wyka-
zała zmniejszenie stężenia PTH i wycofywanie się wtór-
nej nadczynności przytarczyc [19], inni autorzy nie
obserwowali istotnej statystycznie zmiany stężenia PTH
[37, 38]. Jednak w przeważającej większości przepro-
wadzonych badań wykazano rozwijanie się lub nara-
stanie wtórnej do zaburzeń wchłaniania nadczynności
przytarczyc [20, 29, 36]. Moreiro i wsp. [29], u pacjen-
tów po operacji BPD, wykazali zwiększone stężenie PTH
przed zabiegiem oraz jego dalszy przyrost po zabie-
gu, mimo suplementacji wapniem (1200 mg/d.) i wita-
miną D3 (800 UI/d.). Autorzy ci obserwowali również
pacjentów z prawidłowym stężeniem PTH przed zabie-
giem, u których po zabiegu stężenie PTH uległo zwięk-
szeniu. Dowiedli również, że suplementacja wapniem
i witaminą D3 u tych pacjentów nie zapobiega wystą-
pieniu wtórnej nadczynności przytarczyc, a większe stę-
żenie PTH przed zabiegiem wiąże się z ich gorszym
przyswajaniem [29].
Viégas i wsp. [39] jako możliwe przyczyny
zmniejszenia BMD po zabiegach bariatrycznych wy-
mieniają zmiany stężeń hormonów wynikających
z redukcji ilości tkanki tłuszczowej, w tym zmniejsze-
nie stężenia estrogenów (na skutek spowolnienia
procesu aromatyzacji androgenów), zwiększenie
stężenia adiponektyny oraz zmniejszenie leptyno-
oporności.
Stężenia wskaźników obrotu kostnego
po operacjach bariatrycznych
W większości publikowanych prac zaobserwowa-
no zwiększenie stężenia wskaźników resorpcji kości po
operacjach bariatrycznych [20, 29, 38, 40] bądź zwięk-
szenie stężenia zarówno wskaźników resorpcji, jak
i kościotworzenia [19, 33, 37]. Granado-Lorencio i wsp.
[41] wykazali, że zwiększenie stężenia markerów ob-
rotu kostnego nie zależy od rodzaju przeprowadzonej
operacji bariatrycznej, stężenia 25(OH)D3 czy współ-
istnienia wtórnej nadczynności przytarczyc. W trwają-
cym ponad 24 miesiące badaniu autorzy ci zaobser-
wowali szczyt narastania stężenia wskaźników obrotu
kostnego w pierwszym roku po zabiegu operacyjnym.
W drugim roku po zabiegu stężenie wskaźników obro-
tu kostnego ulegało zmniejszeniu, nie osiągając jed-
nak wartości sprzed operacji. Wydaje się, że wpływ na
zmniejszenie stężenia markerów ma stabilizacja masy
ciała. Zmniejszenie stężenia wskaźników obrotu kost-
nego, podobnie jak ich wcześniejsze zwiększenie, nie
zależało od rodzaju przeprowadzonej operacji baria-
trycznej [41].
Podsumowanie
Związek między masą ciała, zawartością tkanki
tłuszczowej a BMD nie jest tak prosty, jak do tej pory
sądzono. W wielu nowych pracach udowadnia się do-
datnią korelację między dużym BMI a ryzykiem złamań
niskoenergetycznych. Zmniejszenie masy ciała wsku-
tek przeprowadzonych operacji bariatrycznych wpły-
wa niekorzystnie na BMD, z powodu rozwijających się
po zabiegach zaburzeń wchłaniania wywołujących
wtórnie nadczynność przytarczyc. Z uwagi na przed-
stawione wyżej wyniki badań u wszystkich pacjentów
poddanych operacjom bariatrycznym zaleca się: ozna-
czanie stężeń 25(OH)D3, PTH, wapnia i fosforanów oraz
aktywności frakcji kostnej fosfatazy alkalicznej co
6 miesięcy po zabiegu; wykonywanie badania BMD me-
todą DXA rok po zabiegu i co kolejnych 12 miesięcy
oraz leczenie substytucyjne wapniem i witaminą D3
w zależności od uzyskanych wyników. Biorąc jednak
pod uwagę uwarunkowania metaboliczne, substytucja
ta może się okazać niewystarczająca i może nie uchro-
nić operowanych pacjentów przed zmniejszeniem
masy kostnej i zwiększonym ryzykiem złamań nisko-
energetycznych.
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